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Traumatic brain injury can cause movement disorders such as tremor, dystonia, myoclonus, parkinsonism 
and chorea. After the severe traumatic brain injury, movement disorders have been reported in 13 to 
66% of patients and 20% of cases combined with weakness, spasticity, cognitive impairment and ataxia. 
Postural/kinetic tremor, which is the most common type of movement disorder after traumatic brain injury, 
may be transient or persistent however the other syndromes tend to persist and produce significant 
impairment in activity of daily living. The symptomatic relief can generally be achieved with medical 
treatment and some cases with neurosurgical intervention such as functional stereotactic surgery or deep 
brain stimulation. This article reviews the epidemiology, underlying mechanism, the type and treatment 
of movement disorders follow traumatic brain injury. (Brain & NeuroRehabilitation 2012; 5: 47-51)
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서  론
기저핵, 시상, 시상하부, 소뇌, 회백질로 등의 심부 뇌조
직으로 구성된 운동신경계는 외상, 감염, 출혈, 약물중독 
등에 의해 쉽게 손상을 받는 부위로, 외부 충격에 의한 뇌
손상은 다양한 운동장애를 유발할 수 있다. 외상성 뇌손상
에 의한 운동장애는 일반적으로 손상의 정도가 심할수록 
발생빈도가 높으며, 진전 및 근긴장이상증은 심도의 뇌손
상 후 많이 발생하고,1 파킨슨증은 경도 또는 중등도의 뇌
손상 후 많이 나타나는 것으로 알려져 있다.2 그러나 외상
의 정도와 상관 없이 운동장애의 전체적인 발생빈도는 진
전, 근긴장이상증, 파킨슨증, 간대성근경련, 무도병, 틱의 
순서로 발생하는 것으로 보고되었다.3
외상성 뇌손상에 의한 운동장애의 진단과 치료 시에는 
특발성 운동장애 질환들과는 몇가지 다른 점이 고려되어
야 한다. 첫째, 뇌손상 후 발생한 운동장애 중 일부는 일과
성으로 특별한 치료 없이 증상의 호전이 일어날 수 있고, 
둘째, 운동증상만 독립적으로 나타나는 경우보다 근위약, 
경직, 운동실조, 통증, 인지기능저하 등의 다양한 증상이 
동반된다는 것이다. 셋째는 치료적 접근에 있어서 진전, 
근긴장이상증 등의 운동장애 증상의 치료만을 목적으로
하기보다는 다른 동반증상의 변화를 같이 고려하여 결정
해야 한다.3 넷째, 외상성 뇌손상 후 발생한 운동장애는 단
순히 신경학적 손상인 의학적 원인만 작용하는 것이 아닐 
수 있고 심리적요인, 의료법률적요인 등의 다른 요인들이 
관여할 수 있다는 것이다.4,5 이에 본 논문에서는 외상성 
뇌손상 후 발생한 운동장애의 역학, 발병기전, 종류 및 치
료에 대해 알아보고자 한다. 
본  론
1) 역학
외상성 뇌손상 후 발생한 운동장애는 심도의 뇌손상 후 
가장 많이 발생한다. 심도의 뇌손상 후 발생한 운동장애의 
발생 빈도에 대한 역학적 연구는 제한된 환자군을 대상으
로 한 소수의 연구결과에서만 보고되었는데 약 13∼66%
까지 다양하게 발생되는 것으로 보고되었다.6,7 또한, 경도 
및 중등도의 뇌손상 후 발생한 운동장애에 대한 역학적 
연구도 증례보고 정도로만 발표되고 있다. Krauss 등8의 
연구결과, 총 158명의 경도 또는 중등도의 뇌손상 환자에
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Severe Postural/kinetic tremor 4.1 6.8
Unclassified tremor 4.5 1.4
Focal dystonia 0.5 1.8
Myoclonus - 0.5
Parkinsonism - 0.9
Mild to mo   
 derate
Postural/kinetic tremor 8.2 1.3
Cervical myoclonus - 0.6
서 추적관찰을 한 결과, 총 16명에서 운동장애가 발생하
였는데, 이중 12명은 일과성 운동장애를, 4명은 지속적인 
운동장애를 보였다고 하였다. Table 1은 Krauss 등7,8이 경
도, 중등도, 심도의 뇌손상 환자에서 장기간 추적관찰 후 
운동장애의 유형별 발생 빈도를 보고한 표이다(Table 1).
2) 발병기전
두부손상 후 발생한 운동장애는 외상이 있고 난 수일 
후, 수개월 후 또는 수년 후에 나타날 수 있다. 대부분의 
경우 외상으로 인한 운동신경계의 손상이 주원인으로 작
용하는데, 손상의 기전은 일차적 손상 및 이차적 손상이 
모두 관여하는 것으로 알려져 있다. 일차적 손상이란 국소
타박상에 의해 기저핵을 포함한 운동신경경로의 손상, 상
소뇌각에 발생한 미만성 축삭 손상 등을 말하며,9,10 이차
적 손상이란 일차적 손상 후 일어나는 허혈, 저혈압, 뇌압
의 상승 등으로 손상부위의 확장이 일어나는 것을 말하며 
이러한 이차적 손상의 결과 운동장애가 발생할 수 있다. 
또한, 외상성 뇌손상 후 독성 시토카인을 포함한 신경독
소, 자유라디칼, 기타 대사성 물질들의 생성 여부,11 그리
고 유전적 소인12이 관여하는 것으로 알려져 있다. 이처럼 
많은 발병기전이 제시되고 있으나 다양한 운동질환에 따
른 발병기전은 아직까지 명확하게 밝혀지지 않았다.
3) 외상성 뇌손상 후 발생한 진전
진전은 외상성 뇌손상 후 가장 많이 발생하는 운동장애
로 치아시상회로(dentatothalamic circuit)에 발생한 미만
성축삭손상에 의해 유발된다.13 일반적으로 상지를 가장 
많이 침범하며 환자가 목표지향적 운동을 수행할 때 나타
나 운동수행이 목표에 도달하는 경우 심해지는 운동성/체
위성 진전(postural/kinetic tremor)의 형태가 가장 많다.14 
대개 주파수는 2.5∼4 Hz 사이며, 진폭은 10 cm 이상이
다.15 그러나, 파킨슨 진전과 유사하게 안정시에도 관찰될 
수 있다. 그러나, 독립적으로 진전 증상만 관찰되는 경우
는 매우 드물며, 구음장애, 인지기능저하, 운동실조, 동안
신경장애, 근위약 등이 많이 동반된다.14 외상성 뇌손상 후 
진전이 나타나는 시기는 매우 다양하여 심도의 뇌손상 후
에는 수상 후 4주에서부터 1년 이내에 많이 발생한다. 
경도의 뇌손상 후 발생한 일과성 진전인 경우 치료가 
필요 없고, 진전을 보이는 많은 환자에서 발생 1년 이내에 
증상이 줄어들 수 있다. 그러나 지속성 진전으로 일상생활
동작수행에 장애를 유발하는 경우 치료가 고려되며 일차
적으로 glutethimide, isoniazid, L-tryptophan, propranolol, 
benzodiazepines, carbamazepine, L-dopa/carbidopa, anti-
cholinergics 등의 약물15-18을 사용할 수 있다. 또한, 약물과 
함께 일상생활동작을 수행할 때 진전을 보이는 상지에 무
게를 더하여 활동하게 하면 진전의 진폭을 줄여줄 수 있
다. 수술적 치료법으로는 시상과 시상하부에 기능적 정위 
절제수술(ablative functional stereotatic surgery)과 심부뇌
자극술(deep brain stimulation)을 시도할 수 있다. 기능적 
정위절제수술은 수술 시행 후 장기간 추적관찰 시 약 65%
의 환자에서 진전의 정도가 줄어들거나 소실되는 결과를 
보였다.14,19-21 기능적 정위 절세수술은 안정시 진전을 소
실시키고 운동성/체위성 진전의 경우 진전의 정도를 감소
시켜 환자가 일상생활동작을 수행하는데 많은 도움을 받
을 수 있다. 특히, 인지기능저하나 다른 신경학적 결손이 
없이 진전만 단독으로 관찰되는 경우 수술은 더욱 효과적
이다. 그러나 구음장애의 악화, 보행장애, 근긴장이상증 
등의 수술 부작용도 반드시 고려해야 한다.14 심부뇌자극
술은 시상과 시상하부에 시행할 수 있지만 매우 한정적인 
환자에서만 적용될 수 있다.22 즉, 진전의 수술적 치료는 
증상 발생 후 적어도 1년까지는 기다리는 것이 바람직하
며 수술의 효과 및 부작용에 대해 충분히 인지한 후 시행
하는 것이 바람직하다.
4) 외상성 뇌손상 후 발생한 근긴장이상증(dystonia)
근긴장이상증은 불수의적 및 지속적으로 일어나는 길
항근의 근수축으로 반복적인 비정상적 자세 또는 비틀림 
운동이 나타나는 질환으로 외상성 뇌손상 후 발생하는 근
긴장이상증은 편측 상ㆍ하지에 나타나는 편측근긴장이상
증(hemidystonia)을 특징으로 한다.23 남자에게 많이 발생
하고,15 영아 또는 청소년기에 심도의 뇌손상을 받은 경우 
손상 후 20개월 정도 지나면 나타난다.24 발병기전은 명확
하게 밝혀지지 않았으나, 뇌손상으로 인한 기저핵의 손상
이 관여하는 것으로 알려져 있다.24 즉, 외상으로 인해 중
뇌동맥의 가지인 렌즈핵선조체성동맥(lenticulstriatearte-
ry) 주위로 점상 출혈 또는 경색이 발생하여 기적핵의 기
능부전이 발생하여 나타난다.25 이러한 이유로 외상성 기
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저핵 출혈이 시상 출혈보다 근긴장이상증을 많이 유발하
며 예후도 좋지 않은 것으로 되어있다. 그러나 몇몇 증례
보고에서 기저핵의 손상이 없이 대뇌피질 또는 시상에만 
손상만 있는 경우에도 보고된 바 있다.24
외상성 뇌손상 후 발생한 근긴장이상증은 증상이 안정
화 될 때까지 천천히 진행하는 양상을 보인다. 뇌병변이 
동반된 경우 증상의 자연적 소실은 거의 없으며 경구용 
약물치료에 대부분 효과가 없다. 국소성 근긴장이상증 
(focal dystonia)이나 사경이 동반된 경우는 보툴리눔 주사
치료가 우선적으로 권고된다.26 심한 장애를 유발하는 편
측 근긴장이상증의 경우 시상, 시상하부, 시상베개(pul-
vinar), 내측창백핵에 기능적 정위수술을 시도할 수 있고24 
심부뇌자극술은 한정적인 환자에서만 적용이 가능하다.
5) 외상성 뇌손상 후 발생한 파킨슨증(parkinsonism)
일회성 뇌손상 후 파킨슨증의 발병은 흔하지 않은데 심
도의 폐쇄성 뇌손상인 경우에는 나타날 수 있다.27 발병기
전은 외상에 의한 직접적인 흑질 손상으로 알려져 있고,28 
임상양상은 무동-경직형(akinetic-rigid type)이 많고, 흑질 
손상이 동반된 경우 도파민 약제(L-dopa therapy)로 증상
호전을 기대할 수 있다.28
만성 경막하출혈 후 발생한 파킨슨증에 대한 연구도 흔
하지 않다. 경미한 뇌손상 후 수주가 지난 상태에서 안면
부의 표정감소, 서동, 진전의 증상이 나타나면 의심할 수 
있지만 이러한 이유로, 진단이 늦어지는 경향이 있다. 그
러나 수술적 치료 후 증상의 회복이 빠르고 호전적인 경과
를 보인다.
반복적 뇌손상 후 발생한 파킨슨증은 반복적 손상이 동
반되는 운동인 권투선수에서 많이 나타난다.29 다른 용어
로는, 무증상이며 반복된 뇌좌상 후 발생한 만성 뇌연화증
으로 인한 파킨슨증을 “투사형 파킨슨증(Pugilisticparkin-
sonism)”, “Punch-drunk syndrome (권투명정증후군)”이라 
한다. 일반적으로 프로권투선수의 20∼50%에서 관찰되
며 운동을 중단한 후 수년이 지나서  많이 발생한다. 증상
의 정도는 권투선수 생활 기간 및 권투시합의 횟수와 관계
가 있다.30 임상적으로 성격변화, 치매, 소뇌증상 등의 증
상과 함께 구음장애, 발성부전이 흔하게 동반된다. 또한, 
일회성 뇌손상으로 인한 파킨슨증과는 대조적으로 안정
시 진전이 흔하다. 신경병리학적 연구결과 파킨승병의 특
징적인 소견이 루이소체는 없이 흑질에 탈색소화가 나타
난다. 최근에는 권투선수들에게 머리 보호장구의 착용을 
권유하면서 파킨슨증의 발병은 감소하는 추세다. 치료는 
특발성 파킨슨병의 치료와 유사하다.
6) 외상성 뇌손상 후 발생한 무도병(Chorea)
무도병이란 팔, 다리, 몸통, 머리의 근육이 불수의적으
로 떨려 비틀리는 운동장애질환으로 매우 드물다.31 발병
기전은 증상이 나타나는 사지 반대쪽의 시상하부 손상과 
연관이 있다고 알려져 있으나 뇌 영상의학적검사에서 특
이소견이 나타나지 않는 경우도 있다.32 뇌손상 후 발생한 
무도병에 대한 연구는 많지 않으며, 심도의 폐쇄성 뇌손상 
후 수주에서부터 2년 이내에 발병할 수 있고,32 임상적으
로 편측을 침범한 반무도병(hemiballism)이 흔하다.31 약물
치료에 반응하지 않는 환자에서 증상 반대쪽의 시상이나 
창백핵에 기능적 정위수술을 시도할 수 있으나33 아직까지 
발병빈도가 낮아 치료효과에 대한 연구결과는 부족하다.
7) 외상성 뇌손상 후 발생한 발작성 운동장애(Pa-
roxysmal movement disorder)
외상성 뇌손상 후 발생한 발작성 운동이상증(paroxy-
smal dyskinesia)에 대한 보고는 많지 않다.34 발병기전은 
외상으로 인한 기저핵 또는 시상의 손상 및 그로 인한 감
각전달과정의 결손 등이 관여하는 것으로 알려져 있지만 
아직까지 명확하게 밝혀진 바가 없다.35 발작성 운동이상
증 중 kinesigenic형은 항경련제 치료에 비교적 효과가 있
고 non-kinesigenic형은 시상심부자극술에 효과가 있는 것
으로 알려져 있다.36
8) 외상성 뇌손상 후 발생한 틱(Tics) 또는 뚜렛증후
군(Tourette syndrome)
외상성 뇌손상 후 발생한 틱 및 뚜렛증후군에 대한 보고
는 많지 않다.37-39
Krauss와 Jankovic40의 연구에 의하면 외상을 받은 평균 
나이는 28세로 남자의 경우, 경도 또는 중등도의 뇌손상 
후에 많이 발생하며 뇌영상의학적 검사에서는 특이소견
이 없었다고 하였다.
결  론
외상성 뇌손상 후 발생한 운동장애는 진전, 근긴장이상
증, 파킨슨증, 무도병 등으로 심도의 뇌손상 환자에서 많
이 발생한다. 발현기간은 외상 후 수주에서부터 수년까지
의 기간 동안에 나타날 수 있으며 대부분의 운동장애질환
이 환자의 일상생활동작수행에 장애를 초래하므로 진단
과 함께 약물치료, 수술적 치료를 시도해볼 수 있다. 그러
나 현재까지 명확한 치료법이 없기 때문에 향후 이에 대한 
연구가 더욱 필요할 것으로 사료된다.
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